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ДИСФУНКЦИЯ ЭНДОТЕЛИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ  
БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ И БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ 

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Для динамической оценки микрососудистой реактивности был проведен ионофорез эндотелий-

независимого вазодилататора у 64 больных бронхиальной астмой (БА) и 78 хронической обструктивной болез-
нью легких (ХОБЛ). Группу контроля составили 50 соматически здоровых лиц. При обострении БА и ХОБЛ 
выявлялось снижение резервных возможностей микроциркуляторного русла в большей степени за счет угнете-
ния эндотелиального механизма регуляции, что подтверждало наличие у больных БА и ХОБЛ до лечения эндо-
телиальной дисфункции. Выявленная дисфункция эндотелия у пациентов с БА после лечения частично нивели-
ровалась. У больных с ХОБЛ после лечения отмечалось уменьшение амплитуд всех ритмических составляю-
щих ЛДФ-граммы, статистически значимого изменения эндотелиальной активности не произошло.  

Ключевые слова: вазорегулирующая функция сосудистого эндотелия, бронхиальная астма, эндотели-
альная дисфункция, лазерная допплеровская флоуметрия, хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ). 
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For the dynamic assessment of microvascular reactivity there were performed ionophoresis of endothelium-
independent vasodilator in 64 patients with bronchial asthma (BA) and 78 patients with chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD). The control group included 50 somatically healthy individuals. During exacerbation of COPD and BA 
reduced reserve capacity of microvasculature was detected mainly because of inhibition of endothelial mechanism of 
regulation. This fact confirmed that the patients had COPD and BA before the treatment of endothelial dysfunction. 
Revealed endothelial dysfunction in patients with BA was partially normalized after treatment. Reduction in the 
amplitude of all rhythmic components of the LDF-gram was noted in patients with COPD after treatment. There were 
no statistically significant changes in endothelial activity. 

Key words: vasoregulating function of vascular endothelium, bronchial asthma, endothelial dysfunction, laser 
Doppler flowmetry, chronic obstructive pulmonary disease (COPD).  

 
Введение. В настоящее время проблему ассоциированной патологии бронхолегочной и сердеч-

но-сосудистой систем следует рассматривать не только как сочетание разных заболеваний, но и как 
взаимоотягощающие состояния с общими патогенетическими звеньями. Крупные эпидемиологиче-
ские исследования продемонстрировали, что ведущей причиной летальности больных с хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) и бронхиальной астмой (БА) является не дыхательная не-
достаточность, как традиционно принято считать, а сердечно-сосудистые события. Тяжесть течения и 
прогноз при хронической обструктивной болезни легких и бронхиальной астме определяется вовле-
чением в патологический процесс сердца и сосудов [7], что может быть плацдармом для развития со-
путствующей сердечно-сосудистой патологии. В качестве сосудистых осложнений БА и ХОБЛ вы-
ступает эндотелиальная дисфункция, которая, в свою очередь, усугубляет нарастающую дыхатель-
ную недостаточность, гипоксемию и гипоксию тканей [1]. В связи с этим функциональное состояние 
эндотелия в различные периоды заболевания является предметом активного изучения как в экспери-
ментальной, так и в клинической пульмонологии [4, 8]. 

Цель: выявить дисфункцию эндотелия у больных бронхиальной астмой (БА) и хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) с помощью лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ), 
дополненной ионофоретическими пробами. 

Материалы и методы. В соответствии с поставленной целью на базе терапевтического отде-
ления ГБУЗ АО «ГКБ № 4 имени В.И. Ленина» г. Астрахани было обследовано 64 больных БА и 
78 больных ХОБЛ. Группу контроля составили 50 соматически здоровых лиц Астраханского региона. 
Возраст обследованных пациентов с БА колебался от 20 до 59 лет (средний возраст 43,03 ± 1,47 года), 
среди них мужчин было 30 человек (46,9 %), а женщин – 34 (53,1 %). Средняя длительность заболе-
вания составила 11,7 ± 1,3 лет. Возраст обследованных пациентов с ХОБЛ колебался от 20 до 60 лет 
(средний возраст 44,27 ± 0,63 года). Средняя длительность заболевания составила 21,13 ± 1,88 год. 
Диагноз ХОБЛ и стадии заболевания устанавливался согласно рекомендациям, представленным про-
граммой «Глобальная стратегия диагностики, лечения и профилактики хронической обструктивной 
болезни легких» (GOLD, 2008) [2]. Диагноз БА выставлялся на основании критериев GINA, с исполь-
зованием материалов «Глобальной стратегии лечения и профилактики бронхиальной астмы» под ре-
дакцией А.Г. Чучалина (2006) [6]. 

Помимо стандартного набора клинических и лабораторно-инструментальных методов обследо-
вания у всех пациентов проводилось исследование функционального состояния сосудистого эндоте-
лия с помощью лазерного анализатора кровотока «ЛАКК-02», оснащенного блоком «ЛАКК-ТЕСТ» 
для реализации ионофоретических проб. Лазерная допплеровская флоуметрия с использованием 
фармакологической стимуляции кожных микрососудов (ионофорез 5 % ацетилхолина, ионофорез 5 % 
нитропруссида натрия) у больных БА осуществлялась дважды: в день поступления и за день до вы-
писки из стационара. 

В ходе фармакологических проб оценивались следующие показатели: резерв капиллярного 
кровотока при ионофорезе ацетилхолина (РКК АХ – степень прироста показателя микроциркуляции 
при ионофорезе ацетилхолина) и резерв капиллярного кровотока при ионофорезе нитропруссида на-
трия (РКК НН – степень увеличения показателя микроциркуляции при ионофорезе нитропруссида 
натрия) [3]. Для осуществления сравнительного анализа эндотелий-зависимой и эндотелий-
независимой вазодилатации нами вычислялся коэффициент вазорегулирующей функции сосудистого 
эндотелия – КЭФ как отношение РКК АХ/ РКК НН (%) [5]. Статистическая обработка данных прово-
дилась при помощи программы Statistica 7.0.  

Результаты и их обсуждение. По данным исследования, в соматически здоровой группе коэф-
фициент вазорегулирующей функции сосудистого эндотелия (КЭФ) составил 1,00 ± 0,02 ед., то есть 
ответные реакции сосудистого русла в виде прироста показателя микроциркуляции (ПМ) на стиму-



 45 

ляцию как эндотелий-зависимым, так и эндотелий-независимым вазодилататорами у соматически 
здоровых лиц приблизительно равны. 

У пациентов БА и ХОБЛ в обеих изучаемых группах до лечения наблюдалось статистически 
значимое снижение резерва капиллярного кровотока относительно соматически здоровых лиц как 
при ионофорезе ацетилхолина, так и в пробе с нитропруссидом натрия. 

Кроме того, у больных БА и ХОБЛ при обострении коэффициент вазорегулирующей функции 
сосудистого эндотелия, во-первых, был статистически значимо (p < 0,05) ниже аналогичного показа-
теля группы соматически здоровых лиц (0,75 ± 0,02 ед. и 0,68 ± 0,01 ед. в группах с БА и ХОБЛ, со-
ответственно, против 1,00 ± 0,02 ед.); во-вторых, значение КЭФ было меньше 1. 

Таким образом, как у пациентов с ХОБЛ, так и у больных БА до лечения наблюдалось подав-
ление прироста показателя микроциркуляции при фармакологической стимуляции сосудов, в боль-
шей степени проявляющееся при ионофорезе ацетилхолина, то есть эндотелий-зависимого вазодила-
татора. Следовательно, выявленные нарушения вазомоторики (снижение резервных возможностей 
микроциркуляторного русла) при обострении этих заболеваний развивались в большей степени за 
счет угнетения эндотелиального механизма регуляции, что подтверждало наличие у больных ХОБЛ и 
БА до лечения эндотелиальной дисфункции. 

При стихании обострения КЭФ у пациентов группы с ХОБЛ оставался низким (0,68 ± 0,01 ед.), 
а в группе БА достоверно возрос с 0,75 до 0,95 ед., достигнув уровня соматически здоровых лиц. 

Таким образом, при выписке у пациентов, перенесших обострение БА, значение КЭФ прибли-
зилось к 1, то есть произошло уравновешивание прироста ПМ как при эндотелий-зависимой, так и 
при эндотелий-независимой вазодилатации. Данный факт свидетельствовал о восстановлении вазоре-
гулирующей функции эндотелия кожных микрососудов. В свою очередь, при обострении ХОБЛ при-
знаки эндотелиальной дисфункции сохранялись: РКК АХ и КЭФ в группе с ХОБЛ статистически 
значимо отличались от аналогичных показателей соматически здоровых лиц (141,74 ± 11,50 % против 
204,44 ± 16,15 % и 0,68 ± 0,01 ед. против 1,00 ± 0,02 ед., соответственно). 

Дисфункция микрососудистого эндотелия, имевшая место у пациентов с БА, частично нивелиро-
валась при стихании обострения, что указывало на ее обратимый характер и на возможность восста-
новления функционального состояния сосудистого эндотелия при достижении ремиссии на фоне адек-
ватного лечения обострения заболевания. У пациентов с ХОБЛ после лечения отмечалось некоторое 
уменьшение амплитуд всех ритмических составляющих ЛДФ-граммы, статистически значимого изме-
нения эндотелиальной активности не произошло. Этот факт был расценен как результат недостаточно-
го компенсаторного эндотелиального ответа при обострении заболевания и торпидности микрососуди-
стого эндотелия при ХОБЛ. Отсутствие нормализации состояния микрососудистого эндотелия и после 
купирования обострения ХОБЛ указывает на малообратимый характер данных изменений.  

Выводы. Таким образом, у пациентов с БА после проведенного лечения наблюдалась положи-
тельная динамика изучаемых показателей и восстановление функционального состояния сосудистого 
эндотелия, в большей или меньшей степени нарушенного при обострении заболевания. У пациентов с 
ХОБЛ, напротив, выявленные изменения времени и объема выработки вазодилататоров носили необ-
ратимый характер, что, возможно, является одним из факторов, способствующих неуклонному про-
грессированию патологических изменений в микрососудах с развитием сопутствующих сердечно-
сосудистых заболеваний, то есть развитию респираторно-кардиальной коморбидности. 
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Оценена степень выраженности морфологических изменений сосудистой стенки органов пищеваритель-

ного тракта при осложненном течении геморрагической лихорадки с почечным синдромом. Аутопсийные ку-
сочки желудка, двенадцатиперстной кишки и печени фиксировались в 10 % нейтральном формалине и после 
обезвоживания заливались в парафин по общепринятой методике. Срезы окрашивались по методу Маллори, по 
Ван-Гизону, гематоксилином и эозином. Морфологическим изменениям в равной степени подвергаются все 
слои стенки сосудов исследованных органов: наблюдаются интенсивная десквамация эндотелия, отек и фраг-
ментация базальной мембраны. Обнаруживается инфильтрация периваскулярного пространства клетками вос-
палительного ряда. Данная сосудистая патология характеризуется как деструктивно-пролиферативный васку-
лит. 

Ключевые слова: сосуды, желудочно-кишечный тракт, геморрагическая лихорадка с почечным синдромом. 
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PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES OF THE DIGESTIVE TRACT VESSELS  
AT COMPLICATED FORM OF HEMORRHAGIC FEVER WITH RENAL SYNDROME 

 
The research aimed to estimate intensity of the morphological changes of the digestive tract vessels at compli-

cated form of hemorrhagic fever with renal syndrome. Autopsy pieces of the stomach, duodenum and liver were fixed 
in 10% neutral formalin and after dehydration were embeded in paraffin by standard method. Mallory’s, van Gieson's, 
hematoxylin and eosin stains were used. Morphological changes were found in all layers of the vascular wall: endothe-
lium was intensively desquamated, basic membrane was swollen and fragmented. Perivascular space was infiltrated by 
inflammatory cells. This vascular pathology was characterized as destructive-proliferative vasculitis. 

Key words: vessels, digestive tract, hemorrhagic fever with renal syndrome. 
 


